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PB－23．
心筋細胞のMg2＋汲み出し輸送は細胞内Mg2＋
濃度によって制御される
（大学院四年・生理学第一専攻）
○トルソンプラット
（生理学第一）
　田代　倫子、小西　眞人
　細胞内遊離Mg2＋濃度（［Mg2＋］i）は、ほぼ細胞外液
と同じレベル（0．5－1．OmM）に維持されている。負の
細胞膜電位に抗して［Mg2＋］iを低く保つためには、能
動的な汲み出し輸送機構が必要となる。この輸送機構
として、細胞内外のN津濃度勾配のエネルギーを利用
してMg2＋汲み出すNa＋一　Mg2＋交換輸送が提唱され
てきた。本研究では、心筋細胞を用いてNa＋一Mg2＋交
換輸送の機能特性を定量的に検討した。蛍光Mg指示
薬furaptraを用いて、ラットの心室筋細胞の［Mg2＋］i
を測定した（25℃、Ca2＋一free条件下）。細胞内にMg2＋
を負荷後、細胞外にNa’を灌流すると、細胞からの
Mg2＋汲み出しがおこり、［Mg2＋］iは急速に低下した。
［Mg2＋］iの初期低下速度を指標として解析したMg2＋
汲み出し速度は、静止時［Mg2＋］iではほぼ0であった
が、［Mg2＋］iの上昇により特進した。［Mg2＋］iとMg2＋
汲み出し速度との関係から、汲み出しの最大速度
（Vmax）は2．5μM／s、最大の50％の速度をもたらす
［Mg2＋］i（Km）は約1．5　mMと見積もられた。またMg
汲み出しは、細胞外Mg2＋濃度（［Mg2＋］。）の上昇によ
り濃度依存性に抑制された。［Mg2＋］。とMg2＋汲み出
し速度との関係から、10mM［Mg2＋］。により50％抑
制されることが示された。以上の結果より、わずかな
［Mg2＋］iの上昇がNa＋一Mg2＋交換輸送を活性化し、
Mg2＋汲み出しにより［Mg2＋］iを静止レベルに戻す
フィードバック機構が示唆された。この機構は
［Mg2＋］iを低く維持し、細胞がMg2＋過負荷状態にな
ることを防ぐ役割を果たしていると考えられる。
PB－24．
高コレステロールウサギを用いたTalaporfin
sodiumによる光線力学的治療法の効果につい
て
（八王子・心臓血管外科）
○中井　宏昌
（外科学第二）
　長江　恒幸、内村　智生、松本　正隆
　石丸　　新
【目的】高コレステロールウサギを用いてバルーン
血管形成術に光線力学的治療法（PDT）を併用した治
療を行い、PDTによる動脈硬化プラークへの影響、新
生内膜肥厚の抑制効果について検討した。
【方法】　1：Talaporfinを静脈内投与した直後に、
PTAバルーンを用いて、動脈硬化腹部大動脈に10気
圧、10分間の加圧し、30分、1時間、3時間、6時間
後に凍結標本を作製し、蛍光顕微鏡で観察した。
　2：高コレステロールウサギの動脈硬化腹部大動脈
において、中枢側より未治療部位（NT群）、バルーン
血管拡張単独部位（AP群）、バルーン血管拡張とPDT
併用部位（PDT群）を同一個体に作成し、治療3日後
と14日後の血管内PDT効果を検討した。各標本に対
してHE染色及び抗平滑筋抗体、抗マクロファージ抗
体を用いた免疫組織染色を行い、また、内膜面積、中
膜面積、内膜肥厚度（1／M比）、中膜細胞密度を各群で
測定した。
【結果】　1：動脈硬化部位の蛍光画像について、集積
したTalaporfinの赤い蛍光がプラーク部位に認めら
れ、中膜では確認できず、一方、動脈硬化部位にバルー
ン血管拡張を加えた場合、拡張された中膜にも
Talaporfinが投与3時間後に最も集積しているのが確
認された。
　2：NT群は著しい内膜プラークの形成が認められ
た。PDT群ではAP群と比較して治療3日後、14日後
で内膜プラークが縮小し、中膜平滑筋細胞とマクロ
ファージの減少が認められた。また、内膜面積、1／M
比、中膜細胞密度に関して、PDT群は他群より有意に
減少した。
【考察】循環器領域において、インターペンション治
療後の再狭窄は重要な合併症である。本研究では、
PDTとバルーン拡張による血管形成術により治療14
日後で新生内膜抑制が示された。今後、長期モデルで
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